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Localização da lesão cerebral em doentes com AVC e relação com espasticidade 
RESUMO 
Introdução: A espasticidade é caracterizada por aumento do tónus muscular 
dependente da velocidade, resultante da hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento. 
Sendo consequência de AVC, atinge até 27% de pacientes na fase precoce e até 43% na 
fase tardia. A espasticidade grave pós AVC acarreta dor, má qualidade de vida e perda 
de funcionalidade. A relação entre localização da lesão cerebral no AVC e 
desenvolvimento de espasticidade grave, bem como o seu aparecimento precoce, ainda 
não se encontra bem estabelecida. 
Objetivos: encontrar a correlação entre a localização da lesão cerebral pós AVC, e a 
gravidade e fase do aparecimento da espasticidade resultante.  
Material e Métodos: estudo retrospetivo por análise do processo clínico dos pacientes 
da consulta específica entre 2010-2015. Critérios de inclusão: AVC isquémico único e 
espasticidade, em adultos; critérios de exclusão: AVC hemorrágico ou múltiplos AVC 
isquémicos. Foram selecionados 19 pacientes e avaliados o tempo médio de AVC e a 
localização da lesão cortical, subcortical e mista. A espasticidade foi avaliada pela 
escala de Ashworth modificada (MAS). Foi considerada espasticidade grave MAS>2 e 
ligeira/moderada≤2. As lesões cerebrais foram traçadas a partir de tomografia cerebral 
de fase aguda, por neurorradiologista.  
Resultados: A lesão cerebral encontrada é cortical em 10.5%, mista em 47.4% e 
subcortical em 42.1% dos pacientes. Os pacientes com espasticidade grave são 
referenciados mais cedo para tratamento da espasticidade. Desenvolvem espasticidade 
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grave 88,9% dos pacientes com lesão mista e 62,5% dos com lesão apenas subcortical, 
os restantes desenvolvem espasticidade ligeira.  
Discussão /Conclusão: A força deste estudo retrospetivo de consulta dos registos de 
pacientes com primeiro AVC isquémico e espasticidade com necessidade de tratamento 
com toxina botulínica, com focus na localização de lesão cerebral, é pequena. Em 60% 
dos pacientes, o território da artéria cerebral média (ACM) é o mais afetado. A 
referenciação a consulta de medicina física e reabilitação-toxina botulínica (MFR-
BoNT) é muito tardia (25,3 meses). Estudos prospetivos maiores, com outras medidas 
clínicas e imagiológicas, são necessários para fortalecer estes dados e explorar melhor 
os preditores de espasticidade grave, para estabelecer um programa precoce de 
reabilitação, quando estas estruturas estão lesadas. 
Palavras chave: espasticidade, mapa cerebral, AVC 
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ABSTRACT: 
Introduction: Spasticity is an increase in velocity-dependent muscle tone resulting 
from the hyperexcitability of the stretch reflex. Being a consequence of stroke, reaching 
up to 27% of patients in the early stage and up to 43% in the late phase. Severe 
spasticity after stroke causes pain, poor quality of life, and loss of function. The 
relationship between the location of the brain lesion in stroke and the development of 
severe spasticity, as well as its early onset, has not yet been well established. 
Objectives: To find the correlation between the location of the brain lesion after stroke 
and the severity of spasticity and the phase of its onset. 
Material and Methods: retrospective study through patient’s clinical process 
consultation between 2010-2015. Inclusion criteria: Single ischemic stroke and 
spasticity in adults, exclusion criteria: haemorrhagic stroke or multiple ischemic strokes. 
We selected 19 patients and evaluated the mean time to stroke and location of cortical, 
subcortical and mixed lesions. Spasticity was assessed by the modified Ashworth scale 
(MAS). Severe MAS> 2 and mild/moderate spasticity <2 were considered. Brain lesions 
were drawn from acute-phase brain tomography by a neuroradiologist. 
Results: The cerebral lesion was cortical in 10.5%, mixed in 47.4% and subcortical in 
42.1% of the patients. Patients with severe spasticity are referred earlier for spasticity 
treatment. Severe spasticity develops in 88.9% of patients with mixed lesion and 62.5% 
of patients with only subcortical lesion, the rest develop mild spasticity. 
Discussion: The strength of this retrospective study of patients with first ischemic 
stroke and spasticity requiring treatment with botulinum toxin, with a focus on the 
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location of brain lesion, is small. In 60% of the patients the territory of the middle 
cerebral artery is the most affected. Further prospective studies with other clinical and 
imaging measures are needed to strengthen these data and to explore the predictors of 
severe spasticity in order to establish an early rehabilitation program, when these 
structures are damaged. 
Key words: spasticity, brain map, spasticity 
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Introdução 
Espasticidade é o aumento do tónus muscular acompanhado de hiperreflexia, 
caracterizada por resistência aumentada dependente da velocidade do movimento, à 
mobilização passiva.
1
 É mediada por fibras aferentes Ia; dinâmica, pois após fazer 
extensão do membro afetado, se for mantida a posição, a contração muscular esgota-se, 
embora possa existir um componente estático em que a contração se mantém por algum 
tempo; e dependente do comprimento da fibra muscular 
2
. É um dos sinais positivos do 
síndrome do neurónio motor superior 
3
. Envolve o sistema parapiramidal, 
principalmente o trato reticuloespinhal dorsal, mas também o piramidal
2, 4
. A 
plasticidade medular e cortical pode explicar o aparecimento tardio da espasticidade; 
por hipersensibilidade de desnervação, aumento de número de recetores sinápticos e 
sensibilidade dos neurotransmissores
2,5
. Pode ser resultado de várias condições, como 
encefalite, esclerose lateral amiotrófica, esclerose múltipla, lesões traumáticas cerebrais 
ou medulares, entre outras, sendo particularmente frequente em pessoas que sobrevivem 
ao acidente vascular cerebral (AVC), quer hemorrágico, quer isquémico. No AVC, entre 
17% e 38% dos pacientes desenvolvem espasticidade, sendo 4 a 27% nas primeiras 4 
semanas após a lesão e 17 a 43% mais de três meses após
1,2
. A espasticidade pode afetar 
tanto o membro inferior como o superior, sendo frequentemente mais grave nos 
músculos do membro superior do que nos do membro inferior 
6
. Sabe-se que pacientes 
com parésia grave, durante a fase aguda, desenvolvem, normalmente, mais 
espasticidade 
7.8
 e, mais recentemente, concluiu-se que pacientes com hipostesia, na fase 
aguda, também estão mais propensos ao desenvolvimento de espasticidade, 
futuramente
9
. No entanto, embora seja uma consequência frequente de AVC, a 
associação entre o local da lesão e o desenvolvimento de espasticidade ainda não se 
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encontra bem definida
1
. Com o surgimento de métodos de imagem cada vez mais 
precisos, torna-se possível fazer uma melhor caracterização das lesões cerebrais, de 
modo a poder fazer uma correlação mais fidedigna entre a localização da lesão, a 
extensão e/ou as estruturas afetadas com o grau de espasticidade desenvolvido. 
Estima-se que mais de 12 milhões de pessoas, de todas as idades, em todo o 
mundo, tenham espasticidade
2
.  
A longo prazo a espasticidade leva a alterações nas propriedades intrínsecas do 
músculo, tais como rigidez, fibrose e atrofia, e interfere com a capacidade de executar 
movimento voluntário, podendo também causar dor. Devido aos problemas físicos que 
desencadeia, vai muitas vezes despoletar problemas emocionais reativos à condição 
física, levando, deste modo, a uma grande perda de qualidade de vida
10,11
.  
Para tentar melhorar a qualidade de vida destes pacientes, está recomendada 
como tratamento de primeira linha a utilização de toxina botulínica tipo A (BoNT-A), 
que se comprovou ser mais eficaz e estar associada a menos efeitos laterais do que os 
relaxantes musculares orais (como o diazepan, tizanidina e baclofeno), inicialmente 
utilizados, que estão associados a fraqueza muscular, sedação ou redução do limiar 
epiléptico
12
. É uma neurotoxina pré-sináptica que causa fraqueza muscular por bloqueio 
cálciodependente de libertação de acetilcolina na placa motora do músculo
13
. A cadeia 
leve cliva a SNAP-25, bloqueando a fusão das vesículas de acetilcolina e evitando a sua 
exocitose para a placa neuromuscular
14
.
 
Assim impede a contração muscular diminuindo 
a hipertonia do músculo, a incapacidade, a disfunção e dor associada
15
. Existem 
evidências crescentes de que, para além da sua ação local, a BoNT-A também exerça 
ação indireta na medula espinhal e no encéfalo, uma vez que vai interagir com as fibras 
 
 
8 
 
musculares intra e extrafusais, alterando os estímulos aferentes anormais, causadores de 
espasticidade, para o SNC 
16
. Este mecanismo será, provavelmente, o que permite que a 
BoNT-A injetada na periferia consiga induzir reorganização cortical
17
.
 
Este alívio dos 
sintomas é temporário (em média 3 meses), previsível e reversível. Relativamente a 
efeitos laterais, foram reportados, ocorrência de mialgias, dor nas extremidades dos 
membros e local de injeção, eritema, convulsões e diminuição da coordenação motora, 
no entanto, a ocorrência destes efeitos não foi significativamente maior no grupo que 
fez tratamento com toxina relativamente ao grupo placebo
10,14
.
 
Cerca de 15% da BoNT-
a injetada no tratamento vai atuar à distância por disseminação axonal retrógrada ou por 
via sistémica. Essa percentagem é responsável por efeitos adversos em locais distantes 
do local da injeção, como fadiga inexplicada, ptose, diplopia, visão desfocada ou 
disfagia
18
.
 
No serviço de medicina física e reabilitação do centro hospitalar de São João 
(CHSJ), esta terapêutica já é utilizada há 15 anos, o que permite estudar a evolução da 
espasticidade em pacientes tratados na consulta.  
O objetivo do presente estudo é relacionar a localização da lesão cerebral 
decorrente de AVC com o desenvolvimento de espasticidade neste grupo de pacientes. 
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Material e Métodos 
Seleção da amostra: para este estudo retrospetivo, foram utilizados os dados 
constantes no processo clínico de pacientes seguidos na consulta de MFR-BoNT do 
centro hospitalar de São João (CHSJ). Os critérios de inclusão foram: paciente adulto, 
seguido nesta consulta, no período de janeiro de 2010 a dezembro de 2015, para 
tratamento de espasticidade desenvolvida como consequência de primeiro AVC 
isquémico; os critérios de exclusão foram: pacientes com espasticidade resultante de 
AVCs isquémicos múltiplos ou hemorrágicos.  
Avaliação da espasticidade: Foram obtidos dos processos clínicos os graus de 
espasticidade, nos membros afetados, por fisiatra pela escala de Ashwoth modificada 
(MAS), que classifica a espasticidade em 6 graus
19
. Foi considerada espasticidade grave 
se MAS>2 e espasticidade ligeira/moderada se MAS ≤ 2.  
Avaliação da localização da lesão: A tomografia cerebral (TC) foi o único 
método utilizado em todos os pacientes selecionados, para facilitar a comparação de 
resultados e evitar a indução de um viés. Foram descartados outros tipos de exames 
imagiológicos. Nas situações em que os pacientes tinham realizado mais do que um TC, 
foi selecionado aquele que melhor permitia a caracterização da lesão hipodensa 
resultante do AVC, normalmente os realizados no segundo dia após o evento. A lesão 
foi classificada quanto à sua localização cerebral e vaso afetado, por neurorradiologista, 
através da informação presente no relatório e pela imagem. As diferentes localizações 
foram distribuídas em três grupos: lesão cortical, lesão subcortical (ínsula, tálamo, 
gânglios da base e vias motoras) e mista. Posteriormente foi comparado o grau de 
espasticidade em cada grupo. 
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O protocolo de estudo foi aprovado pela comissão de ética do CHSJ. 
 A organização e tratamento dos dados recolhidos foi realizada utilizando o IBM 
SPSS 20. 
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Resultados 
Obtivemos uma amostra de 19 pacientes, 7 do sexo feminino e 12 do sexo 
masculino, com uma média de idades de 61.7 anos e idades compreendidas entre os 28 e 
os 88 anos. As características demográficas e clínicas dos pacientes avaliados são 
apresentadas na tabela 1. 
Nesta amostra, o tempo decorrido entre o AVC e o primeiro tratamento com 
BoNT-A é em média de 25.3 meses (SD=16.1; 5-56 meses). Os pacientes com 
espasticidade grave são referenciados para consulta mais cedo, comparativamente com 
os com espasticidade ligeira/moderada (tabela 1).  
Oito pacientes desenvolveram espasticidade apenas num membro (superior ou 
inferior) e os restantes onze pacientes desenvolveram espasticidade tanto no membro 
superior como no inferior.  
A espasticidade é de MAS 1+ em 10.5%, MAS 2 em 15.8%, MAS 3 em 52.6% e 
MAS 4 em 21.1% dos pacientes. Relativamente à localização da lesão cerebral, é 
encontrada lesão apenas cortical em 10.5%, lesão mista em 47.4% e lesão apenas 
subcortical em 42.1% dos pacientes. 
A tabela 2 mostra a relação entre a espasticidade inicial e a localização da lesão. 
Dos pacientes com lesão apenas cortical, a espasticidade tem distribuição 
uniforme nos dois grupos. Desenvolvem espasticidade grave 88,9% dos pacientes com 
lesão mista e 62,5% dos com lesão apenas subcortical, os restantes desenvolvem 
espasticidade ligeira. 
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Em 35% dos casos, a artéria afetada é a artéria cerebral média (ACM) direita e 
em 25% dos casos é a ACM esquerda, responsáveis pela irrigação do córtex motor, 
gânglios da base e vias motoras. 
Em oito pacientes (42,11%) existem lesões cerebrais mais antigas, como 
pequenos AVCs ou leucoencafalopatia. 
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Discussão 
A força deste estudo retrospetivo sobre AVC isquémico e espasticidade com 
foco na localização de lesão cerebral é pequena, pois trata-se de um grupo restrito de 
pacientes em que não é possível a aplicação de testes estatísticos. Neste estudo, o 
território da ACM é o mais afetado (60%), o que vem ao encontro do estudo de Picelli 
em 2014, que demonstrou que as estruturas subcorticais (gânglios da base, cápsula 
externa), irrigadas pela ACM, quando lesadas estavam associadas a espasticidade 
grave
1
. Reis Moura, em 2009, numa população com AVC, comprovou o predomínio de 
lesões extensas observadas na TC e o envolvimento de mais de um lobo cerebral nos 
pacientes com espasticidade
20
. As implicações clínicas deste facto são a vigilância 
apertada a todos os doentes com lesão extensas da ACM, pela possibilidade de 
identificar precocemente os pacientes que apresentam maior risco de desenvolver 
espasticidade grave e permitir o seu tratamento atempado, tanto por mecanismos de 
bloqueio reflexo local, como por reorganização cortical.  
A referenciação à consulta de MFR-BoNT é muito tardia (25,3 meses). Wissel, 
em 2010, num estudo prospetivo, refere 24.5 % de aumento de tónus às 2 semanas pós 
AVC, apontando para a necessidade de referenciação precoce para tratamento 
multimodal da espasticidade
3
. Só assim é possível evitar alterações nas propriedades 
intrínsecas do músculo, como rigidez, fibrose e atrofia, que podem tornar-se 
irreversíveis, não permitindo boa resposta terapêutica com melhoria da função do 
membro afetado. Hesse, em 2012, demonstrou a eficácia e segurança do tratamento com 
BoNT-A na fase precoce pós AVC e que a alteração do curso temporal do 
desenvolvimento da espasticidade influencia os resultados funcionais
21
. Serrano, em 
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2014, encontrou uma redução do tónus no membro superior tratado com BoNT-A 
estatisticamente significativa
22
. No nosso estudo, os pacientes com espasticidade grave 
foram referenciados para consulta mais cedo do que os com espasticidade 
ligeira/moderada. Rosales, em 2012, num estudo às 12 semanas pós AVC, em pacientes 
com espasticidade moderada (pontuação MAS mediana de 2), verificou um efeito 
significativo com BoNT-A, levando-nos a sugerir a referenciação precoce a uma 
consulta específica de controlo de tónus dos pacientes com espasticidade moderada a 
grave
23
. 
Também a presença de parésia marcada, hipostesias, baixo índice de Barthel e 
dor após AVC são fatores preditores de desenvolvimento de espasticidade após AVC, 
pelo que casos em que estejam presentes estes sintomas na fase aguda devem ser 
precocemente referenciados para seguimento e tratamento
24
, já que o seu início tardio 
pode impedir a recuperação completa. 
Neste estudo, a amostra não foi representativa do universo de todos os pacientes 
com AVC isquémico no período definido. Seria necessária a avaliação, no mesmo 
período, de todos os pacientes com primeiro AVC isquémico da instituição. 
A MAS foi realizada por fisiatras diferentes para os diferentes pacientes. O viés 
induzido na classificação foi minimizado por formação específica da aplicação da 
escala.  
A ressonância magnética (RM) é o método que oferece maior precisão para a 
definição da lesão cerebral, mas não estava disponível em todos os casos de estudo, 
tendo sido usado o TC, o que pode ter induzido erros na definição da lesão. 
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Também a presença de lesões cerebrais mais antigas, como pequenos AVCs ou 
leucoencafalopatia, detetadas durante a fase de análise dos TCs pelo neurorradiologista, 
podem influenciar a severidade/gravidade da espasticidade.  
Este conjunto, viés da avaliação, coexistência de lesões antigas, a imagiologia 
pela TAC e o tamanho da amostra, tornou impossível a associação da gravidade de 
espasticidade com diferenciação entre lesão cortical e subcortical. 
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Conclusões 
Dada a complexidade do desenvolvimento de espasticidade e do seu difícil 
tratamento, é fundamental a identificação e a referenciação precoces, para reduzir o 
desenvolvimento de espasticidade grave, e reconhecer na fase aguda os fatores 
preditores de espasticidade, incluindo a lesão no território da ACM. Pacientes com esses 
fatores devem ser seguidos com maior regularidade, em consulta específica, para 
prevenir a alteração das propriedades intrínsecas do músculo, o que permitirá melhores 
resultados terapêuticos e funcionais. 
A principal fraqueza deste estudo resulta da escolha de um desenho retrospetivo 
e das consequentes dificuldades típicas desse modelo, como o viés de memória, exames 
de TC não padronizados e o pequeno número de pacientes. 
Estudos prospetivos maiores, com outras medidas clínicas e imagiológicas, são 
necessários para fortalecer estes dados e explorar melhor os preditores de espasticidade 
grave, de modo a estabelecer um programa precoce de reabilitação, quando estas 
estruturas estão lesadas. 
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Tabelas 
Tabela1 - Caracterização demográfica e clínica dos pacientes consoante o tipo de 
espasticidade 
 Espasticidade Grave 
Espasticidade 
ligeira/moderada 
Idade (anos). Mediana (mín-máx) 61 (28 – 89) 66 (57 – 67) 
Sexo (n (%)) 
F 7 (36,8 %) 0 (0,0 %) 
M 7 (36,8 %) 5 (26,3 %) 
Tempo decorrido até referenciação para 
tratamento de espasticidade (meses). 
Mediana (mín-máx) 
29 (5 – 56) 64 (56 – 65) 
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Tabela 2 – Correlação da localização da lesão cerebral com tipo de espasticidade 
 
MAS inicial * Localização 
 
Localização Total 
% cortical misto subcortical 
MAS 
Ligeira/ 
Moderada 
MAS 1 (20,0%) 1 (20,0%) 3 (60,0%) 5 (100%) 
Localização 1 (50,0%) 1 (11,1%) 3 (37,5%) 5 (26,3%) 
Grave 
MAS 1 (7,1%) 8 (57,1%) 5 (35,7%) 14 (100%) 
Localização 1 (50,0%) 8 (88,9%) 5 (62,5%) 14 (73,7%) 
MAS total 2 (10,5%) 9 (47,4%) 8 (42,1%) 19 (100%) 
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Apêndices 
A LOCALIZAÇÃO DA LESÃO CEREBRAL NO AVC COMO 
FATOR PREDITIVO DA GRAVIDADE DA ESPASTICIDADE
Laura Ribeiro, Maria José Festas, Daniela Seixas, Fernando Parada
Serviço de Medicina Física e de Reabilitação do Centro Hospitalar de São João
Faculdade de Medicina da Universidade do Porto
• A espasticidade é uma consequência de AVC,
atingindo até 27% de pacientes na fase precoce e até
43% na fase tardia.
• Embora seja frequente no AVC, a associação entre o
local da lesão e o desenvolvimento de espasticidade
ainda não se encontra bem definido.
• Com os atuais métodos de imagem é possível a
melhor caracterização das lesões cerebrais, e
correlacionar a localização da lesão, a extensão e/ou
as estruturas afetadas com o grau de espasticidade
desenvolvido.
• Relacionar a localização da lesão cerebral no AVC
com o desenvolvimento de espasticidade.
Estudo retrospetivo:
• Consulta de medicina física e reabilitação-toxina
botulínica (MFR-BoNT)
• CH São João, entre jan. 2010 e dez.2015.
• Critérios de inclusão: adulto tratados com BoNT
por espasticidade pós primeiro AVC isquémico.
• Critérios de exclusão: espasticidade de outras
causas.
Avaliação da Espasticidade:
• Escala de Ashworth modificada (MAS) – por Fisiatra
Avaliação da localização da lesão:
• tomografia cerebral (TC) – por Neurorradiologista
• Localização
• vaso afetado
• Os pacientes com espasticidade grave são mais cedo
referenciados para consulta de MFR-BonT.
• A relação MAS[paciente] é 1+ [10.5%], 2 [15.8%], 3
[52.6%] e 4 [21.1 %].
• A correlação da localização da lesão cerebral com tipo
de espasticidade é apresentada nas tabelas 2 e 3.
Tabela 2 – Correlação da MAS e localização da lesão cerebral
Tabela 3 – Correlação da localização da lesão cerebral e MAS
• As características demográficas e clínicas dos 19
pacientes avaliados são apresentadas na tabela 1.
• Território arterial mais afetado artéria cerebral média
• Oito pacientes (42,11%) tinham na TC, lesões
cerebrais antigas.
• AVC isquémico e espasticidade com foco na localização de lesão
cerebral a sua, pois não é possível a aplicação de testes
estatísticos.
• Picelli em 2014: se estruturas subcorticais são lesadas por
isquemia ACM, estavam associadas a espasticidade grave.
• Num estudo prospetivo de Wissel em 2010: há 24.5 % de
aumento de tónus às 2 semanas pós AVC, necessidade de
referenciação precoce para tratamento.
• Pacientes com fatores preditivos de espasticidade:
• entre os quais: lesão no território da ACM
----------------------------------------------------
• devem ser seguidos em consulta específica;
• para prevenir as alteração das propriedades
intrínsecas do músculo, o que permite melhores
resultados terapêuticos e funcionais.
A principal fraqueza resulta da dificuldade típica de um
estudo retrospetivo, como o viés de memória, exames de
TC não padronizados e o pequeno número de pacientes.
Estudos prospetivos maiores
com outras medidas clínicas e imagiológicas
são necessários para fortalecer estes dados
Picelli (2014); G. Sheean. (2002) P. Urban (2010);  Reis 
Moura MC (2009);  Wissel J (2010);  Rosales RL (2012)
INTRODUÇÃO
OBJETIVO
MATERIAL E MÉTODOS
RESULTADOS I
RESULTADOS II
DISCUSSÃO
CONCLUSÃO
REFERENCIAS
• Cortical,
• Subcortical
• Mista
MAS >2 : espasticidade grave
MAS ≤ 2: espasticidade ligeira/moderada
ACM direita (35%)
ACM esquerda (25%)
O território da ACM é o mais afetado (60%)
A força deste estudo retrospetivo é pequena
A referenciação à consulta de MFR-BoNT é muito tardia
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